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Резюме 
Проведено экспериментально-клиническое исследование, направленное на изучение вопросов этиологии, патогенеза и диа-
гностики билиарного сепсиса. В эксперименте уточнена патогенетическая связь билиарного сепсиса с механической желтухой 
и острым холангитом. Установлены факторы, способствующие возникновению острого холангита: впервые показано, что в 
патогенезе этого осложнения механической желтухи помимо холестаза и инфекции важное значение имеет третий фактор в 
виде повреждения (разрушения) слизистой оболочки желчных протоков. 
На основании данных клинического исследования разработана диагностическая программа, позволяющая в короткие сроки и 
во всех случаях провести дифференциальную диагностику между механической желтухой, острым холангитом и билиарным 
сепсисом. Этим обеспечивается возможность дифференцированного подхода к выбору рациональной тактики лечения, раз-
личного для  каждого из этих заболеваний, что имеет важное экономическое значение. 
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Summary
Experimental clinical study directed on problems of etiology, pathogenesis and diagnostics of biliary sepsis specificatrion was carried out. 
Pathogenic connection of biliary sepsis with mechanical icterus and acute cholangitis was specified in experiment. Factors contributing the 
appearance of acute cholangitis were set: for the first time it was demonstrated that the third factor in the way of damage (destruction) 
of mucosal membrane of  bile ducts is very important in pathogenesis of this aggravation of mechanical icterus besides cholestasis and 
infection. 
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Введение
Согластно современным представлениям [2,4] су-
ществует тесная патогенетическая связь между меха-
нической желтухой (МЖ), острым холангитом (ОХ) и 
билиарным сепсисом (БС): при наличии определенных 
условий МЖ может осложняться развитием ОХ, кото-
рый в ряде случаев трансформируется в БС. Однако, не-
смотря на четкую патогенетическую связь между БС и 
ОХ, так как по сути своей первый является следствием 
второго, БС и ОХ представляют собой принципиально 
различные заболевания. Так, если ОХ представляет со-
бой локализованный патологический процесс, основой 
которого служит воспалительное поражение желчных 
протоков, то БС – является системной воспалительной 
реакцией организма на расположенный в желчных про-
токах гнойный очаг. Соответственно этому, развивший-
ся БС − это качественно новое патологическое состояние, 
кардинально отличающееся от ОХ и потому требующее 
особых подходов к диагностике и лечению. 
Важно подчеркнуть, чтот существующие трактовки 
характера патологических связей между МЖ и ОХ, а тем 
более − ОХ и БС содержат много спорных и нерешенных 
вопросов. Так, считается установленным [1,3,9], что вы-
раженный холестаз и инфекция желчных путей являют-
ся факторами, способствующими трансформации МЖ в 
ОХ, однако с помощью этих факторов невозможно объ-
яснить существующие различия в сроках возникновения 
и тяжести течения ОХ у больных МЖ различного генеза. 
Среди факторов патогенеза, способствующих разви-
тию БС, особую роль играют:
−	 быстро развивающаяся при МЖ ишемия печени [4, 
6], обуславливающая подавление функции гепато-
цитов и клеток РЭС (клетки Купфера, эндотелий си-
нусоидов, клетки Ито, Pit-клетки), обеспечивающих 
активность местного иммунитета [1, 4, 9];
−	 феномен энтерогенной бактериальной транслокации 
[4, 8, 9, 11, 12], связанный с прекращением поступле-
ния желчи в кишечник, а также повреждением мем-
бран энтероцитов слизистой [5,11], что определяет 
возможность попадания микробов в портальный и 
далее − системный кровоток и ведет к развитию син-
дрома системного воспалительного ответа (ССВО);
−	 уменьшение портального кровотока при прогресси-
рующей МЖ за счет частичного «сброса» инфициро-
ванной при ОХ крови из воротной вены в системный 
кровоток [3,4], что также ведет к генерализации ин-
фекции  и развитию ССВО;
−	 желчная гипертензия, растущая при ОХ, так как к се-
креторному давлению желчи добавляется давление 
за счет колонизации желчных путей газопродуци-
рующими бактериями, что ведет к растягиванию в 
печеночных балках межклеточных щелей и прорыву 
по пространству Диссе в печеночные синусы инфи-
цированной желчи[2, 8];
−	 холангиовенозный и холангиолимфатический реф-
люкс, возникающие при ОХ вследствие резкого (бо-
лее 250 мм вод.ст.) повышения давления  в желчных 
протоках, что сопровождается массивным выбросом 
в системный кровоток микоорганизмов и эндотокси-
нов, усиливающих развитие ССВО [1,2]. 
−	 продукция клетками Купфера, которые в условиях 
гипоксии печени перестают «справляться» с массой 
поступающих микробов, системного оружия защиты 
в виде медиаторов воспаления, выброс которых в об-
щий кровоток усиливает ССВО [1,4]. 
Значимость перечисленных факторов в патогенезе 
БС очевидна, однако ряд вопросов, касающихся особен-
ностей развития ССВО остаются неясными и требуют 
своего решения. Так, крайне недостаточно изучены ме-
ханизмы, определяющие сроки развития и выражен-
ность бактериохолии при прогрессирующем холестазе 
у больных с МЖ, причиной которой являются разного 
рода заболевания органов гепатопанкреатодуоденаль-
ной зоны. Также мало изучены и трактуются противо-
речиво пути развития как портальной, так и системной 
бактериемии и эндотоксемии при прогрессирующем ОХ, 
спорной остается роль энтерогенной бактериальной 
 транслокации в развитии ОХ и БС. Полностью отсут-
ствуют материалы комплексного изучения стадийности 
патоморфологических изменений желчных протоков, пе-
чени и других внутренних органов на этапах трансфор-
мации МЖ в ОХ и БС;
Целью исследования явилось изучение патогене-
тической связи между БС, МЖ и ОХ, а также клинико-
морфологической характеристики каждого из этих за-
болеваний с последующей разработкой принципов их 
дифференциальной диагностики.
Материал и методы исследования 
Экспериментальный раздел работы выполнен на 90 
половозрелых крысах линии Вистар, которые были раз-
делены на три группы. Животным первой группы (n=30) 
в условиях общей анестезии производили перевязку хо-
ледоха в нижней его трети, второй группы (n=30) –пере-
вязку холедоха дополняли его инфицированием путем 
введения выше лигатуры культуры e. Coli (ГІСК 240533) 
в концентрации 1х108 КОЕ в 1 мл физиологического рас-
твора. Животным третьей группы (n=30) также произ-
водили перевязку и инфицирование холедоха, допол-
нительно выполняя изолированно травматизацию его 
слизистой иглой шприца. 
Из эксперимента животных выводили на 3, 7, 15, 21 и 30 
сутки путем введении летальной дозы анестетика. В асеп-
тических условиях производили забор желчи из расши-
ренного холедоха, крови - из левого желудочка сердца для 
их микробиологического исследования, а также биоптатов 
холедоха, печени, сердца, легких, селезенки, почек и регио-
нарных лимфоузлов для изучения их гистоструктуры. 
Все манипуляции на животных осуществляли в со-
ответствии с международными требованиями к проведе-
нию экспериментов на животных.
Полученный при аутопсии материал фиксировали 
в 10% водном растворе нейтрального формалина и под-
вергали спиртовой и целлоидин-парафиновой проводке. 
Серийные срезы готовили толщиной 4-5х10 6м. Обзор-
ные препараты, окрашенные гематоксилином и эозином, 
использовали для общей оценки состояния исследуемых 
тканей, окрашивание фукселеном  на эластические во-
локна по Вейгерту с докрашиванием пикрофусином по 
методу Ван Гизон использовали для выявления и диффе-
ренцировки соединительно-тканных структур. Изучение 
микропрепаратов с последующим микрофотографиро-
ванием проводили на микроскопе «olympus BX-41». 
On the basis of clinical study data a diagnostic program was worked out allowing in the short term and in all cases to carry out differential 
diagnostics between mechanical icterus, acute cholangitis and biliary sepsis. This gives a possibility of differential approach to the choice 
of rational tactics different for each of these diseases, which is economically important. 
Key words: 
mechanical icterus,  acute cholangitis, biliary sepsis, pathogenic connection, diagnostic program.
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Клинический раздел работы основан на результатах 
обследования и лечения 182 больных с синдромом МЖ, 
госпитализированных в хирургическую клинику с 2008 
по 2012 г. Женщин поступило 110 (60,4%), мужчин – 72 
(39,6%). Возраст пациентов - от 23 до 86 лет (средний воз-
раст – 62,3 ± 15,5 года). Длительность желтушного перио-
да - от 1 до 60 суток (в среднем - 10,4±12,7 суток).
Диагностическая программа включала стандартную 
общеклиническую и  лабораторную диагностику, до-
полненную бактериологическим исследованием крови и 
желчи, а также микроскопией желчи. Инструментальная 
диагностика состояла из первоочередного использова-
ния ультразвукового исследования (УЗИ) с последую-
щим эндоскопическим исследованием в виде прицель-
ной папиллоскопии и эндоскопической ретроградной 
холангиопанкреатографии (ЭРХПГ).
При анализе материалов исследования, полученные 
в цифровом выражении результаты, обработаны стати-
стически с использованием стандартного пакета про-
грамм Microsoft excel.
Результаты исследования и их обсуждение
О возникновении ОХ у животных судили на основа-
нии клинических проявлений, бактериологического иссле-
дования желчи и крови, а также результатов патоморфоло-
гического изучения биоптатов холедоха, печени и других 
органов по срокам наблюдения (3, 7, 15,21,30 сутки после 
операции).
Животные первой группы в течение всего периода 
наблюдения (до 30 суток) оставались активными, несмо-
тря на наличие МЖ, проявляющейся потемнением мочи, 
ахолией кала и желтушным окрашиванием кожных по-
кровов. Признаки ОХ отсутствовали, что подтвержда-
лось данными микробиологического исследования кро-
ви и желчи, где рост микрофлоры отсутствовал во все 
сроки наблюдения. 
При микроскопическом исследовании печени на-
чиная с 14 суток послеоперационного периода на фоне 
выраженного внутри- и внеклеточного холестаза обна-
руживались признаки формирующегося, а к 30 суткам 
− уже сформировавшегося билиарного цирроза с явле-
ниями портальной гипертензии. Отмечалось также сни-
жение количества и функциональной активности Купфе-
ровских клеток. 
Воспалительные изменения в холедохе и печени от-
сутствовали  во все сроки эксперимента. В почках опре-
делялись очаговые некробиотические изменения, другие 
органы-мишени – без изменений. 
У животных второй группы в течение первых 7 су-
ток послеоперационного периода прогрессирующая МЖ 
протекала без гипертермии. Животные сохраняли двига-
тельную активность и обычное отношение к пище. Од-
нако, начиная с 7 суток после операции, состояние части 
животных резко ухудшалось: на фоне возникшей гипер-
термии и гиподинамии с отказом от пищи периодически 
возникали «приступы» дрожания всем телом (по типу 
озноба).  К 14 суткам описанная клиническая картина 
ОХ обнаруживалась у всех животных второй группы 
исследования. При бактериологическом исследовании в 
посевах желчи обнаружен рост кишечных палочек у всех 
животных во все сроки послеоперационного периода; 
бактериемия отмечена с 7 суток у 16 (66,7%) животных. 
Причины трансформации МЖ в ОХ, возникшего на 
7 сутки послеоперационного периода, были установлены 
при морфологическом исследовании желчных протоков 
и печени, проведенном по указанным сроках выведения 
животных из опыта. Установлено, что именно с 7 суток 
моделирования ОХ начинает происходить фиксация 
желчных тромбов, формирующихся в условиях холеста-
за из сгущенной желчи, к поверхности эпителия желчных 
протоков, покрытых слоем выпавшего на него фибрина 
и гранулоцитов (рис.1). Возможно также, что дистро-
фия эпителиоцитов с очагами их десквамации, на кото-
рых фиксируются нейтрофильные гранулоциты и нити 
фибрина, возникает первично за счет их пропотевания 
с экссудатом при воспалении. Существенно важно, что 
разрушение эпителия в зоне фиксации желчных тромбов 
совпадает по срокам с появлением у животных типичной 
клиники ОХ. К 14 суткам явления ОХ определялись у 
всех животных второй серии эксперимента. 
рис. 1. картина желчных протоков на 7 сутки после моделирования 
оХ путем дистальной перевязки холедоха и инфицирования его про-
света: в зоне фиксации желчного тромба к слизистой желчного протока 
обнаруживается очаговое разрушение эпителиального слоя. окраска 
гематоксилином и эозином. Х 400 
Гистологически в эти сроки вокруг зон деэпителиза-
ции слизистой оболочки  холедоха, отмечалось «расши-
рение» зон ее некроза с усилением воспалительного про-
цесса, который распространялся на портальные тракты и 
внутридольковую паренхиму печени, формируя картины 
гнойно-деструктивного холангита и перихолангита. На-
чальные признаки билиарного цирроза печени обнару-
живались уже на 14 сутки послеоперационного периода. 
Наличие трансформации ОХ в БС подтверждалось 
развитием в системе сосудов выраженных гемореоло-
гических нарушений в виде стазов, сладж-синдрома и 
явлений эндотромбоваскулита, а также появление во 
внутренних органах-мишенях картины интерстициаль-
ного воспаления, носящего в почках гнойный характер. 
Описанные изменения, соответствующие картине БС, 
отчетливо проявилсь с 14 суток эксперимента. 
У животных 3 группы, у которых инфицирование пе-
ревязанного холедоха было дополнено его травмой выше 
лигатуры, отмечено быстрое, начиная с 3 суток после опе-
рации, развитие прогрессирующего ухудшения их обще-
го состояния (адинамия, отказ от пищи) с гипертермией 
и ознобами. Также, начиная с 3 суток эксперимента, об-
наруживалась стойкая бактериохолия и бактериемия за 
счет роста кишечной палочки в посевах крови и желчи. 
Патоморфологические изменения в холедохе у 
животных этой группы носили выраженный гнойно-
воспалительный характер, и сопровождалась развити-
ем обширных некрозов слизистой холедоха с очаговым 
абсцедированием его стенок. В печени на 21 сутки об-
наруживался сформировавшийся билиарный цирроз 
с образованием множественных очаговых некрозов и 
микроабсцессов в паренхиме органа (рис.2). Отмечалось 
прогрессирующее снижение количества Купферовских 
клеток, функциональная активность сохранившейся их 
части была подавлена. 
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рис. 2. Микроскопическая картина паренхимы печени на 21 сутки 
моделирования оХ у животных 3 группы: обнаруживается формиро-
вание микроабсцесса  в виде очага некроза паренхимы печени с 
вторичным нагноением. окраска гематоксилином и эозином. Х 100
В паренхиматозных органах-мишенях (сердце, пе-
чень, почки, легкие) обнаруживалось интерстициальное 
воспаление с выраженным отеком стромы, а также оча-
говые дистрофические и некробиотические изменения 
клеточных элементов. Микроциркуляторное русло харак-
теризовалось развитием сладж-синдрома, микротромбо-
зом и гемолизом, в сосудистых стенках обнаруживались 
фибриноидные изменения и воспалительная инфильтра-
ция в виде эндотромбоваскулита и периваскулита (рис. 3). 
рис. 3. Микроскопическая картина воспалительного поражения 
органа-мишени на 21 сутки после моделирования оХ у животных 3 
группы: определяется полнокровие сосудов легких с краевым стояни-
ем лейкоцитов, сладжами и микротромбозом. окраска гематоксили-
ном и эозином. Х 100
В иммунокомпетентных органах (селезенка, лимфоузлы), 
явления первоначальной гиперплазии сменялись истощени-
ем, что знаменует развитие иммунодефицитного состояния 
и обусловливает быстрое (с 3 суток) развитие БС.
Сравнительные результаты проведенного экспери-
мента позволяют обоснованно утверждать, что третьим 
фактором патогенеза ОХ (помимо 2 известных – холе-
стаза и инфекции) является очаговое повреждение ( 
разрушение) эпителия слизистой желчных путей. Такая 
трактовка патогенеза ОХ, согластно которой поврежде-
ние слизистой желчных путей на фоне МЖ служит пу-
сковым механизмом развития этого осложнения, позво-
ляют также обосновать утверждение, что разные сроки 
возникновения ОХ и тяжесть его клинических прояв-
лений определяются характером патологий, вызвавшей 
явления холестаза. В тех случаях, когда острая обтура-
ция холедоха обусловлена наличием в нем конкремен-
тов, всегда повреждающих слизистую желчных прото-
ков, ОХ развивается в короткие сроки, протекает бурно 
и сравнительно чаще трансформируется в БС. Холестаз 
на почве дистальной непроходимости холедоха (напри-
мер, при псевдотуморозном панкреатите головки под-
желудочной железы), когда слизистая протока не трав-
мируется, ОХ развивается реже, возникает сравнительно 
позже, отличается более легким клиническим течением 
и сравнительно низкой частотой трансформации в БС. 
Результаты проведенного эксперимента были использо-
ваны при трактовке данных клинического исследования 
больных с синдромом МЖ и ее осложненными формами 
в виде ОХ и БС. 
В клинике за период с 2008 по 2012 гг. проведено об-
следование и лечение 182 больных с синдромом МЖ и 
ее осложненными формами. Клинические проявления 
желтухи, были подтверждены наличием у пациентов яв-
лений гипербилирубинемии (табл. 1), уровень которой 
составлял  от  24 до 340 мкмоль/л (в среднем - 79,7±53,8 
мкмоль/л). Методом УЗИ нарушение билиарной прохо-
димости выявлено у 174 (95,6%) пациентов, а при ЭРХПГ 
- дополнительно  еще у 8 (4,4%) больных. 
Морфологическим субстратом МЖ обтурационно-
го генеза были: холедохолитиаз - у 108 (59,3%) больных, 
стеноз БДС - у 20 (11%), папиллит – у 10 (5,4%),  синдром 
Мириззи (ii тип) – у 7 (3,9%), стриктура холедоха – у 7 
(3,9%), стриктура  билиодигестивного анастомоза – 2 
(1,1%), рак БДС – 4 (2,2%), рак холедоха 2 (1,1%), опухоль 
Клатскина – у 2 (1,1%).
таблица 1
средние величины ряда клинико-лабораторных показателей у больных Мж, оХ и Бс
Показатель
                Группа
Механическая желтуха (n=30) Острый холангит (n=42) Билиарный сепсис (n=20)
1 сутки 3 сутки 7 сутки 1 сутки 3 сутки 7 сутки 1 сутки 3 сутки 7 сутки
Общий билирубин 
(мкмоль/л) 55,1±35,4 42,5±44,3 28,7±26,1 81,6±45,3 65,6±55,5 40,1±28,9 108,3±86,3 116±82,7 67,3±72,2
Прямой билирубин 
(мкмоль/л) 32,5±19,5 20,2±21,1 13,7±18,5 52,5±32,86 40,7±39,8 22,8±19,4 64,7±53,6 72,9±60,2 41,6±50,6
Непрямой билирубин 
(мкмоль/л) 22,6±18,2 22,4±24,5 15±10,5 29,2±16,2 25,7±18,7 17,7±11,34 43,6±35,8 43,6±31,1 28,2±28,9
АлАТ (мкмоль/г∙л) 1,29±1,1 1,5±1,1 0,86±0,57 1,78±1,36 2,08±1,59 1,65±1,1 2,64±1,75 2,7±1,56 0,9±0,61
АсАТ (мкмоль/г∙л) 1,2±1,1 0,67±0,49 0,52±1,93 1,55±1,43 2,1±1,26 1,3±0,97 1,5±0,96 1,7±1,12 0,79±0,69
Щелочная фосфатаза 
(нмоль/л) 6129±2343 5878±2277 2818±1433 8341±5377 8342±7099 5615±4361 8584±3118 6924±2561 7086±4675
Общий белок (г/л) 74,3±8,3 68,4±7,8 68,3±8,5 73,6±7,3 67,2±8,7 65,1±8,4 74,5±9,4 63,8±8,1 56,8±9,2
Прокальцитонин крови 
(нг/мл) 0,17±0,17 - - 0,76±0,38 - - 3,1±1,9 - -
Признаки SIRS 0 0 0 2,2±0,4 1,6±0,9 1,1±0,9 2,3±1,5 1,9±1,1 1,4±1,2
Баллы по шкале SOFA 1,8±0,7 1±1,1 0,5±0,9 2,4±1,6 1,9±1,7 1,1±0,9 3,8±2,8 4±3 4,2±4,1
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Причинами МЖ компрессионного генеза были:  син-
дром Мириззи  (i тип) - у 2 (1,1%),  псевдотуморозный 
панкреатит головки поджелудочной железы - у 6 (3,3%), 
рак головки поджелудочной железы - у 6 (3,3%),  язва 
желудка с периульцирогенным инфильтратом  и сдавле-
нием холедоха - у 2 (1,1%), опухоль забрюшинного про-
странства - у 2 (1,1%), метастатическое поражение гепа-
тодуоденальной связки - у 2 (1,1%) пациентов. 
С использованием методов вариационной статисти-
ки проанализирована сравнительная диагностическая 
значимость клинических, лабораторных и инструмен-
тальных признаков МЖ, ОХ и БС, как каждого в отдель-
ности, так и в определенном сочетании (шкала SoFA). 
Установлено, что для дифференциальной диагностики 
этих заболеваний наибольшую значимость имеют 3 из 
20 исследованных критериев: выраженность синдрома 
системного воспалительного ответа (SiRS), уровень про-
кальцитонина крови, который в последнее время исполь-
зуется как достоверный маркер локальных инфекцион-
ных процессов  и сепсиса, а также данные папиллоскопии 
и микробиологического исследования крови и желчи.
С использованием указанных критериев дифферен-
циальной диагностики у 54 (29,7%) анализируемых боль-
ных установлен неосложненный характер течения МЖ 
(табл.1), о чем свидетельствовали отсутствие признаков 
системной воспалительной реакции (SiRS=0) и полиор-
ганной дисфункции  (SoFA≥0), а также низкий уровень 
прокальцитонина  (0-0,2 нг/мл). При папиллоскопии и 
бактериологическом исследовании желчи данных ОХ 
не выявлено, однако, при бактериологическом исследо-
вании крови положительная гемокультура определялась 
у 7 (3,8%) пациентов, что в очередной раз подтверждает 
неспецифичность этого метода в верификации сепсиса.
Осложненное течение МЖ в виде ОХ диагностиро-
вано у 88(48,3%) больных на основании тех же основных 
критериев: SiRS-1, SoFA>0, прокальцитонин - 0,2-1,3 нг/
мл (табл.1). По данным  дуоденопапиллоскопии и ми-
кроскопии желчи явления холангита отмечены у всех 
пациентов: катаральний холангит диагностирован у 46 
(25,3%), гнойный – у 40 (22 %) пациентов, фибринозно-
гнойный – у 2 (1,1%). Бактериохолия отмечалась у 82 
(45,1%), а бактериемия у 8(4,4%) пациентов, причем ха-
рактер микрофлоры крови и желчи не совпадали в по-
ловине наблюдений.
Диагноз БС установлен у 40 (22%) пациентов, где 
клинико-лабораторные показатели находились в следую-
щих пределах: SiRS≥2, SoFA>0, прокальцитонин >1,3 нг/
мл (табл.1).  По данным дуоденопапиллоскопии и микро-
скопии желчи у пациентов этой группы преобладали де-
стуктивные формы холангита: катаральний холангит вы-
явлен всего у 6 (3,3%), гнойный – у 28 (15,4 %) пациентов, 
фибринозно-гнойный – у 6 (3,3%).
Бактериохолия установлена у 38 (20,9%), а бактерие-
мия у 26(14,3%) пациентов. Из 40 пациентов БС тяжелое 
течение патологического процесса отмечено у 15 (8,2%), 
септичесеий шок – у 5(2,7%).  
Правомочность данных экспериментального иссле-
дования подтверждают результаты анализа  клиниче-
ских наблюдений. Так из 40 пациентов с установленным 
диагнозом БС у 26 (65%) причиной его развития явился 
холедохолитиаз и у 4 (10%) синдром Мириззи (ii тип), где 
наличие конкрементов в холедохе вызывало травму его 
слизистой. Другие виды патологии, особенно в случаях 
компрессионного характера МЖ, вызывали БС значи-
тельно реже: стриктура холедоха – у 3 (7,5%), псевдоту-
морозный панкреатит головки поджелудочной железы 
- у 2 (5%), рак головки поджелудочной железы - у 2 (5%), 
рак большого дуоденального соска - у 1 (2,5%), язва же-
лудка с периульцирогенным инфильтратом  и сдавлени-
ем холедоха - у 1 (2,5%), метастатическое поражение ге-
патодуоденальной связки - у 1 (2,5%) пациента. 
Возможности ранней дифференциальной диагности-
ки между МЖ и осложненными формами этого заболе-
вания позволили осуществить дифференциальный под-
ход к выбору рациональной тактики лечения больных 
в зависимости от характера выявленной патологии. Су-
щественно различным по характеру и объему был стан-
дарт консервативной терапии больных каждой группы, 
что имеет важное экономическое значение. Принципы 
хирургического лечения для больных всех трех групп 
были однотипны включали в себя декомпрессию и сана-
цию желчных путей с приоритетным применением ком-
плекса миниинвазивных транспапиллярных или (реже) 
чрескожных вмешательств, направленных на устранение 
причины холестаза и ОХ.
Выводы
1. Полная перевязка холедоха (без инфицирования 
желчи) вызывает развитие МЖ без признаков ОХ по 
клиническим и морфологическим критериям.
2. Перевязка холедоха с одновременным инфицирова-
нием желчи приводит к развитию ОХ через 7 суток 
после операции вследствие очагового разрушения 
слизистой с фиксацией к ним сформированных 
желчных тромбов. 
3. Перевязка холедоха с одновременным инфицирова-
нием желчи и механической травмой его слизистой, 
вызывает развитие ОХ на 3 сутки после операции 
с последующей трансформацией ОХ в БС, что под-
тверждено результатами клинических, бактериоло-
гических, морфологических исследований желчных 
путей, печени и органов – мишеней.
4. Роль феномена повреждения слизистой холедоха как 
третьего фактора патогенеза ОХ и БС подтверждено 
результатами анализа клинических наблюдений по 
обследованию и лечению 182 больных с синдромом 
МЖ, а также явлениями ОХ и БС.
5. Предложенный способ ранней дифференциальной 
диагностики МЖ, ОХ и БС обеспечивает возмож-
ность дифференцированного подхода к выбору ра-
циональной тактики лечения больных каждой груп-
пы, что имеет важное экономическое значение.
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